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Кісткова тканина є унікальною структурою,
що функціонує у тісній взаємодії з іншими
органами і системами. В умовах розвитку па-
тологічного процесу, патогенетичні шляхи
якого «перехрещуються» на будь-якому рівні
кісткової системи, можливий двосторонній
контакт з формуванням відповідних реакцій зі
сторони кожної з них [1]. Кістковий скелет
складає 1/5 – 1/7 частини маси тіла, склад його
становлять понад 200 кісток [2]. Основні
функції кісткової тканини – опорно-механіч-
на і метаболічна. Кістки захищають життєво
важливі органи від механічних пошкоджень,
сприяють переміщенню тіла в просторі,
кісткові трабекули утворюють каркас для
кісткового мозку [3]. Слід зазначити, що сут-
тєвої різниці у будові кісткових органів немає
[4]. Майже до середини минулого століття
кістку розглядали лише як орган накопичення
мінералів і контролю над цим процесом [5].
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В  останні  десятиліття  накопичений
клінічний і експериментальний матеріал
свідчить про  високу  функціональну  ак-
тивність кістки як постійно діючої регене-
руючої системи [6, 7]. Здатність клітинних
елементів кісткової тканини до репаратив-
них процесів забезпечує відтворення ії
цілісності при травмах, а також забезпечує
заміну старих недосконалих структур нови-
ми під час перебігу процесів фізіологічної
регенерації [8].
За ступенем диференціації кісткову ткани-
ну поділяють на пластинчасту (зрілу) і грубо-
волокнисту (незрілу), які відрізняються між
собою структурною організацією і фізични-
ми властивостями міжклітинної речовини [9].
Грубоволокниста кісткова тканина характе-
ризується високою швидкістю формування і
обміну [10]. Незначна кількість її знаходить-
ся в місцях прикріплення зв’язок або виникає
при різних патологічних станах, зокрема при
переломах, порушеннях метаболізму, запаль-
них і неопластичних процесах [11]. Незріла
кісткова тканина протягом життя може з’я-
витись у відповідь на пошкодження, в резуль-
таті лікування, стимулюючого кісткоутворен-
ня, а також при порушенні метаболізму, при
запальних і неопластичних процесах [10]. Ха-
рактерною особливістю незрілої кісткової
тканини є хаотичне розміщення фібрил і ви-
сока клітинна щільність з низьким вмістом
мінеральних солей, сплющені остеоцити, які
розміщуються в лакунах без визначеної про-
сторової орієнтації [12].
Насичення органічного матриксу незрілої
кісткової тканини мінеральними солями, ка-
тіонами й аніонами призводить до підвищен-
ня механічної міцності міжклітинної речови-
ни, а також до виникнення впорядкованої
структури. Такий вид кісткової тканини на-
зивають пластинчастою (зрілою). Зріла
кісткова тканина складає основу губчастої і
компактної речовини [2]. Структурною оди-
ницею її є пластинка, яка в кортикальному
шарі формує концентричні циліндри остеонів
[15], а в губчастому – трабекули [13]. Остеон
складається із системи зв’язаних між собою
кісткових пластинок, які розміщуються на-
вколо центрального каналу. Остеони поділя-
ють на три групи:
а) остеони, які знаходяться у стадії росту;
б) зрілі остеони;
в) остеони резорбційного типу [ 9–11].
Кісткова тканина складається з органічного
матриксу (60 %), мінерального компонента
(30 %) і клітин. Органічний матрикс становить
90 % об’єму кісткової маси, решту займають
клітини, кровоносні й лімфатичні судини
[17,18]. В органічному матриксі основою є ко-
лагенові білки, які складають 88 % маси [17].
Колаген 1 типу займає серед них 95 % об’єму й
утворює волокна великого діаметра, які мають
велику механічну міцність. Мінералізація
здійснюється вздовж волокон 1 типу. Цей вид
колагену входить до складу осеїнових волокон,
від яких залежить міцність кістки. Крім кола-
гену 1 типу, в структурі виявляються колагени
3, 4, 5, 11, 12 типів, які складають 5 % [17] від
загальної кількості колагенів, та велика
кількість органічних кислот, зокрема лимон-
ної, що формують комплекси з кальцієм. До-
недавна вважалось, що колагенові структури
виконують тільки опорну функцію, однак ро-
боти S. K. Grimston [19] свідчать про активний
вплив колагенових структур органічного мат-
риксу на метаболічні процеси, вони також ви-
ступають як регуляторні медіатори просторо-
вої орієнтації клітин кісткової тканини, впли-
вають на їх моделювання і диференціацію.
У міжклітинному просторі 5 % займають
неколагенові білки (остеокальцин, остеонек-
тин, кісткові сіалопротеїни, кісткові фос-
фопротеїни, кістковий морфогенетичний
білок, протеоглікани. Вони регулюють синтез
і накопичення колагену [10].
Основу неколагенових білків складає осте-
окальцин [17], серед інших неколагенових
білків органічного матриксу виділяють осте-
опонін, остеонектин, кістковий морфогене-
тичний протеїн, кісткові протеоглікани,
глікопротеїни, цитокін [21, 22].
Протеоглікани складають 10 % неколагено-
вих білків матриксу, вони забезпечують кон-
солідацію колагенових фібрил, зв’язок кола-
генів з кристалічною фазою матриксу [23]. До
довгих протеогліканів відносять хондріотин-
сульфатний протеоглікан, до малих – деко-
рин і біглікан. Вони впливають на формуван-
ня фібрил колагену 1 типу, стимулюють
швидкість утворення, а також приріст фібрил
у довжину і товщину. Зрілі остеоцити проду-
кують тільки біглікан [24]. Протеоглікани роз-
міщуються на клітинній поверхні, виконують
роль медіаторів до основних ростових фак-
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торів: фібробластичного фактору росту, TGN-
b [27]. Механічні властивості кісткової ткани-
ни залежать від структури «колаген – проте-
оглікани – кристал» [10].
До глікопротеїнів кістки належать лужна
фосфатаза, остеонектин, тромбоспондин,
фібронектин, вітронектин, остеопонтин,
кістковий сіалопротеїн. Лужна фосфатаза
бере участь у процесах мінералізації кісткової
тканини [26]; остеонектин зв’язується з гідро-
оксиапатитом і кальцієм [27], він бере участь в
регуляції проліферації клітин, а також сприяє
взаємодії клітин з матриксом [27, 29]. Тромбос-
пондин зв’язує геперансульфат протеогліканів,
фібронектин, ламінін, колагени 1 і 5 типів, ос-
теонектин. Локалізується він у мінералізова-
ному матриксі. В остеоїді тромбоспондин за-
безпечує процес клітинної адгезії [30].
Мінеральний компонент займає 30 % маси
кісткової тканини, містить 98 % усіх неоргані-
чних речовин організму (99 % кальцію, 87 %
фосфору, 58 % магнію, 46 % натрію і 20 % мікро-
елементів). Стереохімічне вивчення основних
кристалічних компонентів мінерального мат-
риксу дало змогу класифікувати їх не тільки















як кристалічний апатит, який не має у своєму
складі вільних ОН-груп, а навпаки, включає в
себе фосфатні й карбонатні іони. Ці крис-
талічні структури своєю поздовжньою віссю
розташовані паралельно до колагенових фібрил
і характеризуються досить постійним
співвідношенням основних неорганічних
кісткових іонів кальцію і фосфору [31], причо-
му в аморфній фазі може знаходитись до по-
ловини всіх мінеральних компонентів у крис-
талі. На роль універсальних регуляторів ста-
більності апатитної структури можуть
претендувати іони Mg, Sr, Mn [32–36].
Відомі два основні шляхи утворення міне-
рального матриксу: на основі раніше виник-
лого органічного – утворення апатиту шля-
хом швидкої кристалізації первинних крис-
талів, або шляхом кристалізації з аморфних
структур – повільна кристалізація. Можли-
вим регуляторним механізмом цього процесу
може бути зміна рівня концентрації залишків
фосфорних кислот (за рахунок відщеплення
лужної фосфотази від гліцеро- та гексофос-
фатів), у результаті якої змінюється співвідно-
шення фосфатних іонів та іонів кальцію, що
призводить до формування нерозчинних
мінеральних (калієфосфатних) солей – ви-
никнення мінерального матриксу [37].
Насичення органічного матриксу грубово-
локнистої кісткової тканини мінеральними
кристалами, катіонами й аніонами приводить
до підвищення механічної міцності
міжклітинної речовини. Такий вид тканини
називають пластинчастою, або зрілою кістко-
вою тканиною. Зріла кісткова тканина скла-
дає основу губчастої і компактної речовини,
формує у компактній кістці концентричні
циліндри остеонів, а в губчастій – трабекули
[13]. Остеони разом з кістковими пластинка-
ми формують основну масу компактної
кістки людини [38].
Клітини кісткової тканини походять з двох
клітинних ліній: поліпотентних мезенхіаль-
них стовбурових клітин, які знаходяться у
кісткових каналах і кістковому мозку (пре-
остеобласти, остеобласти, остеоцити) [10, 27],
і клітин, що диференціюються з гемопоетич-
них стовбурових клітин кісткового мозку –
остеокласти [13]. Джерелом преостеобластів
є також васкулярні клітини – периваскуло-
цити. Диференціація мезенхімних клітин в
остеобласти перебігає одночасно з формуван-
ням капілярів. При високих показниках рО
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остеогенні клітини диференціюються в осте-
области, при низьких – в хондробласти [38].
У ділянці активного формування кісткової
тканини виділяють три типи остеобластів,
ультраструктура яких відображає особливості
їх фунукціональної активності [11]. Остеоб-
ласти поділяють на зрілі й незрілі, активні та
ті, що знаходяться в стані спокою [39]. Зрілі
остеобласти характеризуються високою
кісткоутворювальною активністю, продуку-
ють колаген 1 типу, протеоглікани й остео-
кальцин [39]. Незрілі остеобласти безпосеред-
ньо прилягають до кістки з боку окістя, в їх
цитоплазмі низький вміст гранул глікогену,
тоді як преостеобласти багаті на нього [40].
Основною функцією активних остеобластів
є синтез компонентів органічного матриксу
кістки, цитокінів і факторів росту, продукція
матриксних бульбашок, які беруть участь у
мінералізації. Маркером остеобластів є фер-
менти, які вони синтезують: лужна фосфата-
за й остеокальцин. Остебласти, які не беруть
участі у процесі формування кістки, назива-
ють «спочиваючими» остеобластами, густина
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мембранних органел у них, порівняно з актив-
ними остеобластами, значно нижча, розміщу-
ються вони на поверхні кісткової тканини [41].
Деяка частина з них у певний момент пере-
стає синтезувати кістковий матрикс, їх нази-
вають остеоцитами. Остеоцити – високоди-
ференційовані клітини, які походять від осте-
областів, вони оточені мінералізованим
кістковим матриксом, розмішуються в остео-
цитарних лакунах, заповнених колагеновими
фібрилами. У зрілому скелеті вони складають
до 90 % всіх остеогенних клітин [41]. Остеоци-
ти мають слабко виражені органели і не мають
здатності до проліферації, від тіл остеоцитів
відходять довгі (50–60 мкм) відростки, які роз-
міщуються в канальцях і анастомозують із су-
сідніми клітинами [17]. Основною функцією
остеоцитів є забезпечення обміну води, білків
та іонів у кістковій тканині. Вони беруть участь
в остеолізісі, регулюють вміст мінералів, особ-
ливо кальцію, в плазмі, беруть участь у пере-
дачі механічних навантажень, забазпечують
обмінно-транспортні процеси всередині
кісткової тканини. Біосинтетична активність
остеобластів і остеоцитів залежать від величи-
ни і спрямованості вектора навантаження, ха-
рактеру та величини гормональних впливів і
факторів місцевого оточення клітини [10].
За сучасними уявленнями, одним з найак-
тивніших способів кісткової резорбції є остеок-
ластична резорбція [10]. Остеокласти походять
із гемопоетичних гранулоцитарних колонієут-
ворювальних одиниць, які є попередниками
моноцитів/макрофагів. Про це свідчить експре-
сія на мембранах остеокластів рецепторів Fc, C
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та інших мембранних маркерів макрофагів [43].
За структурою остеокласти – великі багатоя-
дерні клітини розміром до 150 –180 мкм, у
клітині може вміщуватись від 2 до 100 ядер [44].
Руйнування кісткової тканини зумовлене виді-
ленням двох типів секретів: Н+ – іонів, що роз-
чиняють мінерали, і протеолітичних ферментів
(катепсин, колагенази), які викликають лізис
органічного матриксу [45]. Адгезія остеокласта
до кісткової тканини опосередковується білко-
вими рецепторами – інтегринами, регулюван-
ня функціональної активності остеокластів
здійснюється остеобластами, системними і ло-
кальними факторами [10].
Відповідно до сучасних уявлень, регенера-
ція кісткової тканини має дві форми: фізіоло-
гічну і репаративну [10, 45].
Фізіологічна регенерація кісткової тканини
є процесом заміни старих недосконалих струк-
тур кісткової тканини новими, що можна роз-
глядати як процес постійного ремоделюван-
ня. У різних тканинах можливості регенерації
різні й пов’язані з наявністю стовбурових
клітин. Відомі механізми формування кістко-
вої тканини можуть бути об’єднані двома ос-
новними теоріями її морфогенезу [45, 46].
Вони розглядають процес реконструкції
кісткової тканини з різних позицій.
За H. Frost [46], процес ремоделювання
кісткової тканини можна розглядати як ре-
зультат двох різноспрямованих процесів –
резорбційного і формоутворювального, в ос-
нові яких лежить поняття про функціонуван-
ня морфологічної одиниці ремоделювання –
кістки. Теорія грунтується на морфологічних
(клітинних) орієнтирах кісткоутворювальних
механізмів і дозволяє виділити два напрямки
ремоделювання кістки – поверхневе (в ен-
дості й окісті) та внутрішнє в (трабекулах губ-
частого листка і кортикальному шарі).
Інша теорія, характеризуючи процес
кісткового ремоделювання, в основу ставить
біохімічні аспекти формування його [45].
R. Lemperg [47], вивчаючи структуру цитоп-
лазми остеобластів, виявив численні вакуолі,
які, перетворившись в гранули, є активними
метаболічними центрами. Остеокласти про-
дукують мембранні «бульбашки», що можуть
вважатися позаклітинними органелами, здат-
ними накопичувати іонізовані фосфати та
кальцій [48]. Слід зазначити високу точність,
надійність функціонування системи, її циклі-
чний характер і вікову залежність [49]. Онов-
лення всіх кісток скелета проходить приблиз-
но кожні 10 років, причому темпи оновлення
в кортикальній пластинці приблизно в 5 разів
повільніші, ніж у спонгіозній. Постійно в
організмі у процесі ремоделювання знахо-
диться близько 2 млн кісткових одиниць [41].
Схематично процес фізіологічної регене-
рації кісткової тканини виглядає так. Пуско-
вим механізмом є злущення покривних
клітин, які виникли з остеобластів і встеляють
всю поверхню кістки, вони багаті на лужну та
пірофосфатази і, як наслідок цього, утворю-
ються фосфорні ефіри з високим рівнем
вільних радикалів. У цій ділянці оголюється
кісткова поверхня, до якої фіксуються одно-
ядерні попередники остеокластів [50]. Осте-
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окласти резорбують певну частину кісткової
тканини протягом 1–2 тижнів, після чого за-
міщаються мононуклеарними клітинами, які
сприяють підготовці лакунарної поверхні до
міграції попередників остеобластів на ділянку
резорбції, – це так звана «фаза перемикан-
ня», коли процес резорбції переходить у фор-
моутворювальний процес. На сьогодні не ви-
явлено чинника, який ініціює даний процес.
Можливо, це інсуліноподібний фактор росту
II [51, 52] та b-трансформуюючий фактор ро-
сту [12], які спроможні стимулювати репліка-
цію та диференціацію остеобластів у ділянці
резорбції. Далі проходить процес заповнення
порожнини резорбції органічним матриксом
і мінералізація його протягом 25 – 40 днів.
Формування мінеральних структур носить
циркадну періодичність [54–56], а весь цикл
ремоделювання триває близько 100 днів. У
фізіологічному ремоделюванні кісткової тка-
нини на сьогодні відомі клітини-резорбенти
та кісткоутворювальні клітини. Клітини-
ініціатори ремоделювання та клітини, які
ініціюють фазу перемикання, є предметом
подальших наукових досліджень.
Цикл ремоделювання може порушуватись
на будь-якому етапі, що призводить до ано-
мального формування кісткової тканини [57].
Найбільш вразливі місця циклу – підвищена
активність остеокластів, сповільнення фази
перемикання, неспроможність остеобластів
заповнити «резорбційну нішу» [58]. Вищена-
ведене більше відображає морфологічний
підхід до процесу кісткоутворення, а теорія
«матриксних бульбашок» трактує його через
складні біохімічні взаємозв’язки органічного
та мінерального кісткового матриксу: утво-
рення колагенових структур, формування
кристалічних та аморфних стуктур, мета-
болізм мінерального матриксу [59, 60].
 Репаративна регенерація кісткової ткани-
ни – це процес відновлення втрачених в ре-
зультаті дії патогенного фактора структур [61].
Відновлення цілісності кістки після травми
проходить при взаємодії остеобластичного й
остеокластичного клітинних диферонів при
взаємодії їх з кровоносними капілярами [63].
За сучасними уявленнями, травматичні по-
шкодження кісткової тканини тягнуть за со-
бою ланцюг метаболічних змін не тільки в
місці перелому, але й у всьому організмі [61,
62]. Подразнення різноманітних рецепторів
індукує зміну активності регуляторних сис-
тем як місцевої, так і системної дії [63]. У гема-
томі, яка утворилась між відламками, прохо-
дить накопичення продуктів, які вивільняють-
ся в процесі лізису і розпаду тканин, вони
слугують індукторами запуску репаративно-
го процесу. Міжвідломкова ділянка стає «ав-
тономною областю», в якій повторюються
закономірності, закладені в філогенезі [65].
На зміну катаболічній фазі приходить ана-
болічна фаза регенерації, що перебігає з учас-
тю сполучної тканини. Нитки фібрину кров’-
яного згустка, які залишаються після абсорбції
рідкої частини гематоми, виконують роль твер-
дої основи для проліферації клітин сполучної
тканини і проростання кровоносних судин
[66–68]. Спочатку проліферація фібробластів
проходить в автономному режимі й регулюєть-
ся позитивним зворотним зв’язком, тобто сти-
мулюючим впливом результату на процес. Не-
гативний зворотний зв’язок з’являється внас-
лідок виснаження запасів середовища,
зменшення розміру гематоми і зростаючого
тиску навколишніх тканин. Напрямок гістоге-
незу клітин сполучної тканини визначають
умовами механічної стабільності й рівнем кро-
вопостачання. Продукти автолізу, які вивіль-
няються в катаболічній фазі, виступають фак-
торами хемотаксису для проростання крово-
носних капілярів [64]. На місці гематоми
утворюється сполучна тканина, яка створює
«місток» між кістковими фрагментами. По-
дальший перебіг і наслідок консолідації визна-
чають механічним навантаженням і умовами
кровообігу [69–71]. На сьогодні розрізняють
первинне (на основі мезенхімальної тканини)
і вторинне (на основі хрящової тканини)
кісткові зрощення [71, 72].
Первинне кісткове зрощення в природних
умовах зустрічають при переломах губчастої
кістки, коли є стабільність і достатній рівень
кровопостачання [69]. Формується тонка
кісткова спайка – інтемедіарна мозоля, яка,
маючи велику площу контакту, забезпечує
відновлення початкової міцності кістки [67, 68].
Вторинне кісткове зрощення – це спосіб
консолідації переломів у природних умовах
[65]. При цьому типі консолідації початкову
стабільність забезпечує провізорна фіброзно-
хрящова, а далі кістково-хрящова періосталь-
на мозоля, яка відновлює міцність кістки не
тільки на рівні перелому, але і на всій ділянці
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некрозу кісткових відламків. Після консолі-
дації перелому механічна міцність кісткової
мозолі, як правило, є вищою, ніж міцність
інтактної кістки [72].
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